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  ﻫﺎﭘﻼﻛﺖ و اﻧﻌﻘﺎدي ﺿﺪ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺮ آﺳﭙﺎرژﻳﻨﺎز-الاﺛﺮات ﺗﺰرﻳﻖ  ﺑﺮرﺳﻲ
  ﺣﺎد ﻟﻨﻔﻮﺑﻼﺳﺘﻴﻚ ﻟﻮﺳﻤﻲ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران در
  
 ﻋﻈـﻴﻢ  ،)D.M( 2 آزادﻓـﻼح  وﺣﻴـﺪ  ،)D.M(4 وﺛـﻮق  ﭘﺮواﻧﻪ ،)D.hP(3ﺣﺴﻴﻨﻲ  ﺣﺎﺟﻲ رﺿﺎ ،*)cS.M(2ﺣﻘﻴﻘﻲ  ﻣﻨﺼﻮره ،)D.M(1ﻓﺮاﻧﻮش  ﻣﺤﻤﺪ
 ﻫﻨـﺮﺑﺨﺶ  ﻳﺎﺳـﻤﻴﻦ  ،)cS.M(2 ﺑﻬـﺰادي  ﻣﻬﻴﻦ ،)cS.M(2 آﺋﻴﻨﻪ ﻋﻄﻴﻪ ،)D.hP( 7 ﻗﺮﺑﺎﻧﻲ راﻫﺐ ،)D.M(6 اﺻﻞ ﻫﺪاﻳﺘﻲ ﺎسﻋﺒ اﻣﻴﺮ ،)D.M(5 ﻣﻬﺮور
  )D.M( 8 ﻗﻬﺮﻣﺎﻧﻔﺮد ﻓﺮﺣﻨﺎز ،)D.M( 1 يﻣﺤﻤﺪ ﻏﻼﻣﺮﺿﺎ ،)D.M(2 زﻧﮕﻮﺋﻲ رﺧﺴﺎﻧﻪ ،)D.M(2 ﻓﺎﺿﻠﻲ ﻣﺤﻤﺪﻋﻠﻲ ،)D.M(2
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 ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﮔﺮوه  داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺎﻳﻪ،ﻧﻮر، داﻧﺸﮕﺎه ﭘﻴﺎم -3
   اﻃﻔﺎل ، ﮔﺮوهاﻳﺮان ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه -4
 اﻃﻔﺎل ، ﮔﺮوه ارﺗﺶ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه -5
 اﻃﻔﺎل اﷲ، ﮔﺮوه   ﺑﻘﻴﻪﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه -6
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  ﺪه ﻴﭼﻜ
 و ﻛﻮدﻛﺎن در ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﺗﺮﻳﻦ ﺷﺎﻳﻊ ،(LLA ,aimekuel citsalbohpmyl etucA )ﺣﺎد ﻟﻨﻔﻮﺑﻼﺳﺘﻴﻚ ﻟﻮﺳﻤﻲ: ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف
-ال .ﺷـﻮد ﻣـﻲ  اﺳـﺘﻔﺎده  LLA ﺑـﻪ  ﺒـﺘﻼ ﻣ ﺑﻴﻤﺎران درﻣﺎن در ﻛﻪ اﺳﺖ داروﻫﺎﻳﻲ از ﻳﻜﻲ( PSA.L )آﺳﭙﺎرژﻳﻨﺎز ال. اﺳﺖ ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن
. ﮔـﺮدد  ﻣﻲ ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻧﻌﻘﺎد در اﺧﺘﻼل،ﺳﺒﺐ اﻧﻌﻘﺎدي ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ از ﺑﺮﺧﻲ ﻮﻟﻴﺪﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺗ  )PSA-L ,esanigrapsa-L( آﺳﭙﺎرژﻳﻨﺎز
 ﻛـﺖ ﭘﻼ ﺮدﻜﻋﻤﻠ ﺑﺮ و( III ﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ آﻧﺘﻲ ،S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ،C ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ) ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻧﻌﻘﺎد ﺿﺪ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮ PSA.L ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در
  .ﮔﺮدد ﻣﻲ ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن  ﺑـﻪ  ﻛﻨﻨـﺪه ﻣﺮاﺟﻌـﻪ  LLA ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر 14 روي ﺑﺮ ﻛﻪ اﺳﺖ ﺑﻌﺪ و ﻗﺒﻞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻚﻳ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ: ﻫﺎﻣﻮاد و روش 
 yvI روش اﺳﺎس ﺑﺮ( TB ,emiT gnideelB )ﺧﻮﻧﺮوي زﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎران از PSA.L داروي ﺗﺰرﻳﻖ از ﺑﻌﺪ و ﻗﺒﻞ. ﮔﺮﻓﺖ ﺻﻮرت ﻣﺤﻚ
 روش ﺑـﻪ  III ﺗـﺮوﻣﺒﻴﻦ  آﻧﺘﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ و ﺗﻮرﺑﻴﺪوﻣﺘﺮي روش ﺑﻪ S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ،C ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻋﻤﻠﻜﺮد و آﻣﺪ ﻣﻲ ﻋﻤﻞ ﺑﻪ dohtem
  .ﺷﺪ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه ﻛﺮوﻣﻮژﻧﻴﻚ
 و C ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ.اﺳﺖ ﺑﻮده ﺳﺎل 4/0±7/2 ﻛﻮدﻛﺎن ﺳﻦ( ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف ±) ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ. ﺑﻮدﻧﺪ دﺧﺘﺮ ﻛﻮدﻛﺎن% 84/8 :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 دارﻣﻌﻨـﻲ  ﻛـﺎﻫﺶ  S ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  در وﻟـﻲ  ﺎﻓﺖ،ﻳ ﻛﺎﻫﺶ يدار ﻲﻃﻮرﻣﻌﻨ ﺑﻪ PSA.L داروي ﺑﺎ اﺧﻠﻪﻣﺪ از ﺑﻌﺪ  TB و III ﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ آﻧﺘﻲ
  .ﺪﻳﻧﮕﺮد ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﻧﻔﻊ ﺑﻪ ﻲﻋﻼﺋﻤ ﻓﻮق ﻤﺎرانﻴﺑ از ﭽﻜﺪامﻴﻫ در. ﻧﺒﻮد
 ﻦﻳ  ـا ﻛـﻪ  ﺷﻮد ﻲﻣ( S ﻦﻴﭘﺮوﺗﺌ ياﺳﺘﺜﻨﺎ ﺑﻪ) ياﻧﻌﻘﺎد يﻫﺎ ﻦﻴﭘﺮوﺗﺌ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ PSA.L يدارو داد ﻧﺸﺎن ﺞﻳﻧﺘﺎ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﺷﻮد ﻳﻲاﻟﻘﺎ درﻣﺎن ﻫﻨﮕﺎم در LLA ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻤﺎرانﻴﺑ از ﻲﺑﻌﻀ در ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺗﻮاﻧﺪ ﻲﻣ ﻲﻜﻴژﻧﺘ ﮕﺮﻳد ﻋﻮاﻣﻞ ﻫﻤﺮاه ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ
   
  ﺣﺎد ﻟﻨﻔﻮﺑﻼﺳﺘﻴﻚ ﻟﻮﺳﻤﻲ ،ﺧﻮﻧﺮوي زﻣﺎن آﺳﭙﺎرژﻳﻨﺎز، ال ،III ﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ آﻧﺘﻲ ،S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ،C ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ: ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي واژه
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 )citsalbohpmyl etucAﺣ ــﺎد ﻟﻨﻔﻮﺑﻼﺳ ــﺘﻴﻚ ﻟﻮﺳ ــﻤﻲ
 ﺟﻮاﻧـﺎن ﻧﻮ و ﻛﻮدﻛﺎن در ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﺗﺮﻳﻦ ﺷﺎﻳﻊ( LLA ,aimekuel
 LLA ﻣـﻮرد  0004 ﺗـﺎ  0003 ﺳﺎﻻﻧﻪ ﻣﺘﺤﺪه اﻳﺎﻻت در. اﺳﺖ
. دﻫﻨـﺪ  ﻣﻲ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻛﻮدﻛﺎن را آن ﺳﻮم دو ﻛﻪ ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﺑﺮوز ﺟﺪﻳﺪ
 رﻳﺰي ﺧﻮن و ﺗﺐ ﺧﺴﺘﮕﻲ، ﻋﻼﺋﻢ اﻏﻠﺐ ﺑﻴﻤﺎري اﻳﻦ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن
 و اﺳـﭙﻠﻨﻮﻣﮕﺎﻟﻲ  ﻣﻨﺘـﺸﺮ،  ﻟﻨﻔﺎدﻧﻮﭘﺎﺗﻲ داﺷﺘﻪ، را اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ درد و
 ﻛـﻪ  ﺟـﺎ  آن از .اﺳﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻊﺷﺎﻳ ﻫﺎي ﻳﺎﻓﺘﻪ از ﻧﻴﺰ ﻫﭙﺎﺗﻮﻣﮕﺎﻟﻲ
 ارﺗـﺸﺎح  ﺑـﺪن  ﻫـﺎي ﺑﺎﻓـﺖ  از ﺑـﺴﻴﺎري  در ﻟﻮﺳـﻤﻲ  ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
. [1-7 ]ﻛﻨـﺪ  ﺑـﺮوز  اﺳـﺖ  ﻣﻤﻜـﻦ  ﻧﻴـﺰ  دﻳﮕﺮي ﻋﻼﺋﻢ ﻳﺎﺑﻨﺪ، ﻣﻲ
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 اﺳـﺖ  ﻧـﺸﺪه  درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎران در ﺷﺎﻳﻊ ﻋﻼﺋﻢ از ﻳﻜﻲ رﻳﺰي ﺧﻮن
 ﻫـﺎي ﺳـﻠﻮل  ﺗﻬـﺎﺟﻢ  از ﺣﺎﺻـﻞ  ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﻴﺘﻮﻳﻨﻲ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﻛﻪ
 ﻓﺮاﻳﻨـﺪ  ﻫﻤﻮﺳـﺘﺎزﻳﺎ . [8-01] ﺖاﺳ ـ اﺳـﺘﺨﻮان  ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ
 ﻫـﺎي ﺳـﻠﻮل  از ﭘﻮﺷـﺸﻲ  ﺑـﺎ  ﻋﺮوق داﺧﻞ در رﻳﺰي ﺧﻮن ﺗﻮﻗﻒ
 ﻫﺎي آﻧﺰﻳﻢ اﺻﻠﻲ، اﻧﻌﻘﺎدي ﺿﺪ ﺳﻴﺴﺘﻢ دو. دﻫﺪ ﻣﻲ رخ اﻧﺪوﺗﻠﻴﻮم
 ﻟﺨﺘﻪ، ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻬﺎر ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ را اﻧﻌﻘﺎد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ
 ،C ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺳﻴـﺴﺘﻢ : از ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ ﻫﺎ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻦ .ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻣﻲ ﺗﻨﻈﻴﻢ
-31 ]ﭘﻼﺳـﻤﺎﻳﻲ  ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﺳﺮﻳﻦ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻬﺎر ﺳﻴﺴﺘﻢ و S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 از ﻳﻜـﻲ )PSA-L ,esanigrapsa-L( ﺳـﭙﺎرژﻳﻨﺎزآ ال .[11
 و ﺷـﻮد  ﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده LLA ﺑﻴﻤﺎران درﻣﺎن در ﻛﻪ اﺳﺖ داروﻫﺎﻳﻲ
 ﺑﻴﻤـﺎران  اﻳـﻦ  در ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻏﻴﺮ اﻧﻌﻘﺎد ﻣﻮﺟﺐ دارو اﻳﻦ از اﺳﺘﻔﺎده
-L .[41 ]ﺑﺎﺷـﺪ  رﻳﺰي ﺧﻮن ﻳﺎ ﺗﺮوﻣﺒﻮز اﺳﺖ ﻣﻤﻜﻦ ﻛﻪ ﺷﻮد ﻣﻲ
 ﺑـﺎ  ﺗﺮﻛﻴﺒـﻲ  ﺻـﻮرت  ﺑـﻪ  ﻛـﻪ  اﺳـﺖ  ﻣﻮﺛﺮي داروﻫﺎي از PSA
 ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺳـﻨﺘﺰ  در PSA.L. ﺷـﻮد ﻣـﻲ  اﺳﺘﻔﺎده دﻳﮕﺮ داروﻫﺎي
 ﺗﻮﻟﻴـﺪ  ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ . ﻛﻨﺪ ﻣﻲ اﻳﺠﺎد ﺗﺪاﺧﻞ آﺳﭙﺎرژﻳﻦ ﺗﺠﺰﻳﻪ واﻛﻨﺶ
 ﻃﺮﻳـﻖ  اﻳﻦ از و ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻣﺨﺘﻞ را اﻧﻌﻘﺎدي ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ از ﺑﺮﺧﻲ
 ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت  رد. [51 ]ﮔـﺮدد ﻣـﻲ  ﻃﺒﻴﻌـﻲ  اﻧﻌﻘﺎد در اﺧﺘﻼل ﺑﺎﻋﺚ
 ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺎﻋﺚ PSA.L ﺷﺪه دﻳﺪه [01،1] ﻣﺨﺘﻠﻒ
 ﻗﺎﺑﻞ ﻃﻮر ﺑﻪ PSA.L. ﺷﻮد ﻣﻲ آزاد S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﻛﺎﻫﺶ و C
 ﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ آﻧﺘﻲ ﺧﺼﻮﺻﺎً ﻫﺎ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻬﺎر ﻏﻠﻈﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﺟﻬﻲ
 ﻛـﻪ  ﺷﺪه دﻳﺪه ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از ﺑﻌﻀﻲ در اﻣﺎ. [61-81 ]ﺷﻮد ﻣﻲ III
 [91 ]اﻧﻌﻘﺎدي ﺿﺪ ﻫﺎي ﻦﭘﺮوﺗﺌﻴ ﻏﻠﻈﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻮﺟﺐ دارو اﻳﻦ
 اﻳـﻦ  در ﻣـﺸﺨﺺ  ﺗﻐﻴﻴـﺮ  ﺑـﺪون  ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت  از دﻳﮕﺮ ﺑﺮﺧﻲ در و
 ﻛـﺎﺗﺘﺮ  داﺷـﺘﻦ  ﻓﻘـﻂ  ﻫـﺎ  آن از ﺑﻌﻀﻲ در و [12،02] ﻫﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 درﻣﺎن اﻟﻘﺎﻳﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ در ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﻋﺎﻣﻞ را درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻴﻤﻲ ﻣﺮﻛﺰي
      PSA.L .[22 ]اﺳـﺖ  ﻧﺪاﺷﺘﻪ ژﻳﻨﺎزﺳﭙﺎرآ ال ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط و داﻧﺴﺘﻪ
 و ﺷﻮد ﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎران از ﺑﻌﻀﻲ در ﻧﻜﺮاس ﻳﺎ و ﺪﻛﺒ ﺑﻪ آﺳﻴﺐ ﺳﺒﺐ
 C ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺷﺪن ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻗﺪرت ﻛﺒﺪي، ﻋﻮارض اﻳﺠﺎد دﻧﺒﺎل ﺑﻪ
 در ﻋﻮاﻣـﻞ  اﻳـﻦ  ﻛـﺎﻫﺶ  ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ و ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻛﺒﺪ در S و
 داروﻫـﺎ  ﻣﻮﺛﺮﺗﺮﻳﻦ از دارو اﻳﻦ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ. ﺷﻮد ﻣﻲ ﺳﺮم
 .[5، 8-21] ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ LLA درﻣﺎن يﺪﻳﺗﺸﺪ و ﻲاﻟﻘﺎﺋ ﻣﺮﺣﻠﻪ در
 و ﻃﺒﻴﻌـﻲ  اﻧﻌﻘـﺎد  ﺿﺪ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺮ دارو اﻳﻦ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻟﺬا
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ اﻫﺪاف از ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﻣﻮارد و ﭘﻼﻛﺖ ﻋﻤﻠﻜﺮد
  ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
 14 روي ﺑـﺮ  ﺑﻌـﺪ  و ﻗﺒـﻞ  ﻧـﻮع  از ﻲﺗﺠﺮﺑ  ـ ﺷﺒﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﻳا
   ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻳﺎ و ﺷﺪه داده ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺗﺎزه LLA ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر ﻛﻮدك
 ﻟﻐﺎﻳـﺖ 78/7/1 ﺗـﺎرﻳﺦ از ﻛـﻪ ﺗـﺸﺪﻳﺪي درﻣـﺎﻧﻲ ﺷـﻴﻤﻲ  II
 ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻣﺤـﻚ ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺑـﻪ ﻣﺘـﻮاﻟﻲ ﻃـﻮر ﺑـﻪ 88/6/13
  درﻣ ــﺎﻧﻲ ﺷ ــﻴﻤﻲ ﭘﺮوﺗﻜ ــﻞ ﺑ ــﺎ درﻣ ــﺎن ﺗﺤ ــﺖ و ﺮدﻧ ــﺪﻛ ﻣ ــﻲ
 ﻣﺮﺣﻠـﻪ در ﻳـﺎ و اﻟﻘـﺎﻳﻲ درﻣـﺎن ﻣﺮﺣﻠـﻪ در2002 MFB-CI 
 درﻣﺎن ﺗﺤﺖ ﻛﻪ ﻛﻮدﻛﺎن ﻦﻳا. اﺳﺖ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ،ﺑﻮدﻧﺪ II ﭘﺮوﺗﻜﻞ
 ﺑﻌـﺪ  و دارو دوز وﻟـﻴﻦ ا درﻳﺎﻓﺖ از ﻗﺒﻞ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، ﻗﺮار PSA.L ﺑﺎ
 از ﻗﺒـﻞ . آﻣـﺪ  ﻋﻤﻞ ﺑﻪ ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ دارو دوز آﺧﺮﻳﻦ درﻳﺎﻓﺖ از
 )TB ,emit gnideelB( ﺗـﺴﺖ  ﺑﻴﻤﺎران از PSA.L دارو ﺗﺰرﻳﻖ
 و S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و C ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺑﺮرﺳﻲ ﺟﻬﺖ و آﻣﺪ ﻋﻤﻞ ﺑﻪ
 ﺳـﻴﺘﺮات  اﻧﻌﻘﺎد ﺿﺪ ﺣﺠﻢ ﻳﻚ ﺣﺎوي ﻫﺎي ﻟﻮﻟﻪ III ﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ آﻧﺘﻲ
 ﻣﻨﺎﺳـﺐ  و ﻛﺎﻓﻲ اﻧﺪازه ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر ﺧﻮن ﻧﻪﻧﻤﻮ ﺣﺠﻢ 9 از را ﺳﺪﻳﻢ
 ﻛـﺮده  ﺗـﻪ  ﺳﺮو آراﻣﻲ ﺑﻪ و ﻣﺮﺗﺒﻪ 4 ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ و ﻛﺮده ﭘﺮ
 ﻫـﺎ ﺳـﻠﻮل  از ﻓﺮﺻﺖ اوﻟﻴﻦ در ﭘﻼﺳﻤﺎ. ﮔﻴﺮد ﺻﻮرت اﺧﺘﻼط ﺗﺎ
 ﺳـﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ  0052 g دور ﺑـﺎ  دﻗﻴﻘـﻪ  51 را ﻧﻤﻮﻧـﻪ  )ﺷـﺪه  ﺟﺪا
 اﺳـﺖ،  ﻟﺨﺘﻪ اﻳﺠﺎد ﺑﺮ ﻣﺒﺘﻨﻲ ﻛﻪ ﺗﻮرﺑﻴﺪوﻣﺘﺮي روش ﺑﺎ و (ﻢﻳﻛﺮد
 ﺟﻬـﺖ . ﻢﻳﻧﻤـﻮد  ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه را S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و  Cﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻟﻴﺖﻓﻌﺎ
. ﺷـﺪ  اﺳـﺘﻔﺎده  ﭘﻼﺳـﻤﺎ  از S و C ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
 و ﮔﻴـﺮي  اﻧﺪازه ﻛﺮوﻣﻮژﻧﻴﻚ روش ﺑﺎ را III ﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ آﻧﺘﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
. ﺷـﺪ  اﺳـﺘﻔﺎده  ﭘﻼﺳﻤﺎ از ﻧﻴﺰ III ﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ آﻧﺘﻲ ﮔﻴﺮي اﻧﺪازه ﺟﻬﺖ
 اﺑﺰار. ﺷﺪ اﻧﺠﺎم )dohtem yvI( اﺳﺎس ﺑﺮ ﻧﻴﺰ را ﭘﻼﻛﺖ ﻋﻤﻠﻜﺮد
  ﻲﻛﻤﭙـﺎﻧ  ﺑـﻪ  ﻣﺮﺑﻮط ogatS acitsongaiD دﺳﺘﮕﺎه يﺮﻴﮔ اﻧﺪازه
 C .rP tolcatS, S.rP tolcatS يﻫﺎ ﺖﻴﻛ ﺑﺎ ﻓﺮاﻧﺴﻪ ﻛﺸﻮرogatS
  .ﺑﻮد  III TA morhcatS و
 ﺑﻴﻤـﺎر  ﺧـﺎﻧﻮاده  ﺑـﺮاي  ﻛـﺎر  اﻧﺠﺎم دﻻﻳﻞ ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻗﺒﻞ
 ﺑـﻪ اماﻗـﺪ ﻧﺎﻣـﻪ رﺿـﺎﻳﺖ ﮔـﺮﻓﺘﻦ از ﺑﻌـﺪ و ﺷـﺪ داده ﺗﻮﺿـﻴﺢ
 در ﺗﺮوﻣﺒـﻮز  ﺑـﻪ  اﺑـﺘﻼ  ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﺗﻤﺎم. ﺷﺪ ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ
  .ﺷﺪﻧﺪ ﺧﺎرج ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از داﺷﺘﻨﺪ ﻳﻚ درﺟﻪ ﺑﺴﺘﻜﺎن و ﺧﻮد
 ﻛﻠﻤﻮﮔﺮاف يﻫﺎ آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري 
 از اﺳـﺘﻔﺎده  ﺑـﺎ  %5 داريﻣﻌﻨـﻲ  ﺳـﻄﺢ  در زوﺟـﻲ  t اﺳﻤﻴﺮﻧﻮف،






































 و ﻫﻤﻜﺎران ﻓﺮاﻧﻮش ﻣﺤﻤﺪ                      ...ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺮ آﺳﭙﺎرژﻳﻨﺎز.ال داروي ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺮرﺳﻲ
771 
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
. ﺑﻮدﻧﺪﻣﺬﻛﺮ  ﻲﻣﺎﺑﻘ و%( 84/8) ﻣﻮﻧﺚ ﻧﻔﺮ 02 ﻲﺟﻨﺴ ﺮﻧﻈ از
 ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  و ﺳﺎل 61 ﺳﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ و ﺳﺎل 2 ﺑﻴﻤﺎران ﺳﻦ ﺣﺪاﻗﻞ
 ﻧﻔـﺮ  51. ﺑـﻮد  ﺳﺎل 4/0±7/2 ﻛﻮدﻛﺎن ﺳﻦ( ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف ±)
 ﻧﻔ ـﺮ 21 و ﺳـﺎل 5زﻳ ـﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌ ـﻪ ﻣ ـﻮرد ﻛﻮدﻛ ـﺎن از%( 63/6)
 ﻳـﺎ  ﺳـﺎﻟﻪ  01%(43/1) ﺑﻘﻴـﻪ  ﻧﻔﺮ 41و ﺳﺎل 5-9 ﺑﻴﻦ%( 92/3)
  .ﺑﻮدﻧﺪ ﺮﺗ ﺑﻴﺶ
 ﻣﺪاﺧﻠـﻪ  از ﻗﺒـﻞ  C ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ( ﻣﻌﻴـﺎر  اﻧﺤـﺮاف  ±) ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 ﺗﻔـﺎوت  ﻛﻪ ﺑﻮد 97/1±72/0 ﻣﺪاﺧﻠﻪ از ﺑﻌﺪ و 001/8±63/0
( ﻣﻌﻴـﺎر  اﻧﺤـﺮاف  ±) ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ  (.P=0/100) ﺑﺎﺷـﺪ  ﻲﻣ دار ﻲﻣﻌﻨ
 ﻣﺪاﺧﻠـﻪ از ﺑﻌـﺪ و 07/7±62/9 ﻣﺪاﺧﻠـﻪ از ﻗﺒـﻞ S ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ
( P=0/131 )ﻧﺒﻮد دار ﻲﻣﻌﻨ ﺗﻔﺎوت ﻛﻪ اﺳﺖ ﺑﻮده 46/5±03/2
  (.1ﺟﺪول)
 ﻗﺒـﻞ  III ﺗـﺮوﻣﺒﻴﻦ  ﻧﺘﻲآ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ( ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف ±) ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 ﺑﻮده 99/4±03/0 ﻣﺪاﺧﻠﻪ از ﺑﻌﺪ و 721/2±62/5 ﻣﺪاﺧﻠﻪ از
 ± )ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ (.  <P0/100) ﺑﺎﺷـﺪ  ﻲﻣ دار ﻲﻣﻌﻨ ﺗﻔﺎوت ﻛﻪ اﺳﺖ
 از ﺑﻌـﺪ  و دﻗﻴﻘـﻪ  3/3±1/6 ﻣﺪاﺧﻠﻪ از ﻗﺒﻞ TB( ﻣﻌﻴﺎر اﻧﺤﺮاف
 ﺑ ـﻮد دار ﻲﻣﻌﻨ ـ ﺗﻔـﺎوت ﻛـﻪ اﺳـﺖ ﺑ ـﻮده 2/7±1/1 ﻣﺪاﺧﻠـﻪ
  (.1ﺟﺪول) (P=0/800)
 از يﻣـﻮرد  ﻛـﻪ  اﺳـﺖ  ﻦﻳ  ـا ﻤﺎرانﻴﺑ ﻦﻳا در ﻣﻬﻢ ﺎرﻴﺑﺴ ﻧﻜﺘﻪ
 ﺪهﻳ  ـد PSA.L ﻛﻨﻨـﺪه ﺎﻓـﺖ ﻳدر ﻤﺎرانﻴﺑ از ﻛﺪام ﭻﻴﻫ در ﺗﺮوﻣﺒﻮز
  (.1ﺟﺪول) ﻧﺸﺪ
  ﮔﻴﺮي ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﺳـﻨﻲ  ﮔـﺮوه  در PSA.L ﺗـﺎﺛﻴﺮ  ﺑـﻪ  ﻣﺮﺑﻮط ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻏﻠﺐ
 ﻧﻴـﺰ  ﻣﻘﺎﻻت از ﻛﻤﻲ ﺗﻌﺪاد در و [5، 7-01 ]اﺳﺖ ﺑﻮده ﻛﻮدﻛﺎن
 در. [32،11-71 ]اﺳﺖ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ﺳﺎﻻن ﺑﺰرگ روي ﺑﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺳـﺎل  61 ﺳﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ و ﺳﺎل دو ﺳﻦ ﺗﺮﻳﻦ ﻛﻢ ﻧﻴﺰ اﺧﻴﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 PSA.L يدارو ﻣﺼﺮف ﻦﻳﺗﺮ ﺶﻴﺑ ﻛﻪ ﻦﻳا ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ. اﺳﺖ ﺑﻮده
 ﻣﺤـﺪوده  ﻟﺬا ﺑﺎﺷﺪ، ﻲﻣ ﺟﻮان ﻦﻴﺑﺎﻟﻐ و ﻛﻮدﻛﺎن ﻲﺳﻨ ﮔﺮوه در ﺰﻴﻧ
  . اﺳﺖ ﮕﺮﻳد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﻳا در ﺷﺪه اﻧﺘﺨﺎب ﻲﺳﻨ
 اﺛـﺮ  در C ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺰانﻴ  ـﻣ ﻛـﻪ  ﻦﻳ  ـا ﻪﻌﻣﻄﺎﻟ ﮕﺮﻳد ﺞﻳﻧﺘﺎ از
 ايﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  در. ﺎﻓﺖﻳ ﻛﺎﻫﺶ داري ﻲﻃﻮرﻣﻌﻨ ﺑﻪ  PSA.L داروي
 ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﮔﺮﻓﺘﻪ، اﻧﺠﺎم LLA ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر 01 روي ﺑﺮ ﻛﻪ
 در دﻳﮕـﺮ  ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  در. [42،9 ]ﻛﺮد ﭘﻴﺪا ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﻛﺎﻫﺶ C
 ﻣﻘـﺎدﻳﺮ  ﺑـﻪ  ﻧـﺴﺒﺖ  C ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮرد ﻮدكﻛ 24
 ﺳـﺎل ﺑـﺰرگ  ﺑﻴﻤـﺎر  8 در. [52،01 ]اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺑﺘﺪاﻳﻲ
 ﻣﺒـﺘﻼ  ﻛﻮدك 21 در و [31]% 05 ﺣﺪود ﻛﺎﻫﺶ LLA ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ
 ﺣـﺪود  ﻛﺎﻫـﺸﻲ  ﻧﻴﺰ ﺑﻮدﻧﺪ درﻣﺎن ﺗﺤﺖ PSA.L ﺑﺎ ﻛﻪ LLA ﺑﻪ
 ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  در. [62،11 ]ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﻼﺣﻈﻪ C ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﻄﺢ در% 24
 ﻲوﻟ  ـ اﺳﺖ ﺑﻮده ﻧﺮﻣﺎل ﻣﺤﺪوده در C ﻦﻴﭘﺮوﺗﺌ ﻛﺎﻫﺶ ﺮﻳﺎدﻣﻘ ﻣﺎ
 ﺪﻳﺷـﺎ  ﻦﻳ  ـا ﻛـﻪ  اﺳﺖ داﺷﺘﻪ ﻛﺎﻫﺶ دارو ﺷﺮوع زﻣﺎن ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ
  . ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﻤﺎرانﻴﺑ ﻦﻳا در ﺗﺮوﻣﺒﻮز وﺟﻮد ﻋﺪم يﺑﺮا ﻲﻬﻴﺗﻮﺟ
  
  ﺳﭙﺎرژﻳﻨﺎزآ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎدي و زﻣﺎن اﻧﻌﻘﺎد ﻗﺒﻞ و ﺑﻌﺪ از ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺑﺎ داروي ال. 1ﺟﺪول 

































  0/100 041 63 4/2 97/1 561 72 5/6 001/8 C nietorP
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 داروي ﻣـﺼﺮف  از ﺑﻌـﺪ  و ﻗﺒـﻞ  S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻐﻴﻴﺮات
 داري ﻣﻌﻨ ــﻲ ﺗﻔ ــﺎوت داراي ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت از اي ﭘ ــﺎره در PSA.L
 ﺑـﻪ  ﻣﺒـﺘﻼ  ﺳﺎل ﺑﺰرگ ﺑﻴﻤﺎر 8 روي ﺑﺮ ﻛﻪ اي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
 ﺑﺮرﺳـﻲ  در. [31 ]ﺳﺖا ﻛﺮده ﭘﻴﺪا% 05ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم LLA
 ﻗﺎﺑـﻞ  ﻛـﺎﻫﺶ  S ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻏﻠﻈـﺖ  ﺑﻴﻤـﺎر  01 روي ﺑﺮ دﻳﮕﺮي
 ﺑﻴﻤﺎر 62 روي ﺑﺮ ﻛﻪ اي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در. [9 ]اﺳﺖ ﻛﺮده ﭘﻴﺪا ﺗﻮﺟﻬﻲ
 ﺷـﺪه  اﻧﺠـﺎم  ﻣـﺴﺘﺮ  ﻣـﻚ  ﻛﻮدﻛﺎن ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن در LLA ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ
 ﺗﺠـﻮﻳﺰ  از ﺑﻌـﺪ  آزاد S ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺳـﻄﻮح  ﻛـﻪ  ﮔﺮدﻳـﺪ  ﻣﻼﺣﻈﻪ
 ﺑﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻴﻤﻲ در وﻟﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ، ﺑﻪ PSA.L
 از ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻪ ﺗﻮﺗﺎل S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﻄﻮح اﻓﺰاﻳﺶ PSA.L ﺑﺪون ﻳﺎ و
 ﻣـﺸﺎﻫﺪه  ﻧﺮﻣـﺎل  ﺣـﺪ  ﺑـﻪ  آزاد S ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺳﻄﻮح و ﻧﺮﻣﺎل ﺣﺪ
 ﻳـﺎ  ﺗﻮﺗـﺎل  S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻄﻮح ﺑﻴﻦ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻫﻴﭻ و ﮔﺮدﻳﺪ
 ﻣـﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  در. [8 ]ﻧﺪاﺷﺖ وﺟﻮد ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﺧﻄﺮ زﻣﺎن در آزاد
 ﺑـﺎ  ﻣﺪاﺧﻠـﻪ  از ﻗﺒـﻞ  S ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻦﺑﻴ داري ﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت
 ﻣﺮﻛﺰ اﻳﻦ در ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﺮاي. ﻧﮕﺮدﻳﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه آن از ﺑﻌﺪ و PSA.L
  .   ﺷﻮد ﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده داروﻳﻲ ﭼﻨﺪ و ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﻜﻞ از
 از ﺑﻌـﺪ  و ﻗﺒﻞ III TA ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﺮ ﺶﻴﺑ در
 در. ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﻲ  داري ﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت داراي PSA.L داروي ﺗﺰرﻳﻖ
 اﺳـﺖ  ﺷﺪه اﻧﺠﺎم LLA ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر 01 روي ﺑﺮ ﻛﻪ اي ﻪﻣﻄﺎﻟﻌ
 اﺳـﺖ  ﻛـﺮده  ﭘﻴـﺪا  ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﻃﻮر ﺑﻪ III TA ﻏﻠﻈﺖ
 ﻛـﻪ  اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﻮدك 24 روي ﺑﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﻳﻚ در. [9]
 ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻛﺎﻫﺶ اﺑﺘﺪاﻳﻲ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ III TA ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﺳﻄﻮح
 ﺑـﺎ  ﻛﻪ LLA ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻛﻮدك 21 روي ﺑﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در. [01 ]اﺳﺖ
 III TA ﺳـﻄﻮح  ﻛﻪ ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﺑﻮدﻧﺪ درﻣﺎن ﺗﺤﺖ PSA.L
 ﺑـﺮ  ﻛـﻪ  ايﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  در. [7 ]اﺳـﺖ  ﻛﺮده ﭘﻴﺪا ﻛﺎﻫﺶ% 43 ﺣﺪود
 ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ، ﺷﺪه اﻧﺠﺎم LLA ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر 62 روي
 PSA.L ﺑـﺎ  درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻴﻤﻲ ﻃﻮل در III TA ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﻏﻠﻈﺖ ﻛﻪ
 ﻏﻠﻈـﺖ  ﻛـﺎﻫﺶ  از ﺗـﺮ  ﺑﻴﺶ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﻃﻮر ﺑﻪ آﻣﺎري ﻧﻈﺮ از
 درﻣﺎن ﻃﻮل در و اﺳﺖ اﻧﻌﻘﺎدي ﻫﺎي ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻬﺎر ﺳﺎﻳﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ
 ﻓﻘـﻂ  ﺑـﻮد  PSA.L ﺣـﺎوي  ﻛـﻪ  ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎ ﺗﺜﺒﻴﺖ
 ﺷـﻮد ﻣـﻲ ﻣـﺸﺎﻫﺪه III TA ﺳـﻄﻮح در ﮔﻴـﺮ ﭼـﺸﻢ ﻛـﺎﻫﺶ
 در يدار ﻲﻣﻌﻨ  ـ ﻛـﺎﻫﺶ  ﺰﻴ  ـﻧ ﻣـﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در. [8( ]P=0/4100)
 ﻣـﺸﺎﻫﺪه  PSA.L ﺑـﺎ  ﻣﺪاﺧﻠـﻪ  از ﻗﺒﻞ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ III TA ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
 ﻧﻈﺮ از وﻟﻲ .اﺳﺖ ﺑﻮده ﻧﺮﻣﺎل ﻣﺤﺪوده در ﻛﺎﻫﺶ ﻦﻳا ﻛﻪ ﺪﻳﮔﺮد
 ﻋﻮاﻣـﻞ  ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﻛﺎﻫﺶ اﻳﻦ واﻗﻊ در. اﺳﺖ ﺑﻮده دار ﻣﻌﻨﻲ ﻣﺎريآ
  .  ﺷﺪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﻓﻮق
 PSA.L ﻛـﻪ  اﺳـﺖ  ﮔﺮدﻳﺪه ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از اي ﭘﺎره در
 وﻟﻲ. [41-61 ]آﻳﺪ ﻣﻲ ﺣﺴﺎب ﺑﻪ ﭘﻼﻛﺖ ﻏﻴﺮﻋﺎدي ﺗﺠﻤﻊ ﻋﺎﻣﻞ
 ﺑﻌﺪ و ﻗﺒﻞ را( TB) ﺧﻮﻧﺮوي زﻣﺎن ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﺰان ﻛﻪ اي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 در. ﻧﻴﺎﻣﺪ دﺳﺖ ﺑﻪ ﺑﺎﺷﺪ، ﻛﺮده ﺑﺮرﺳﻲ PSA.L داروي ﺗﺰرﻳﻖ از
 PSA.L داروي ﺑﺎ ﻣﺪاﺧﻠﻪ از ﺑﻌﺪ و ﻗﺒﻞ TB ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 از ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺗﻐﻴﻴﺮ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ داري ﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت داراي
 ﻣﻤﻜـﻦ  ﺮاﻧﺪ،وﻳﻠﺒ ﻓﻮن ﻓﺎﻛﺘﻮر ،TLP ﻋﻤﻠﻜﺮد ،TLP ﺗﻌﺪاد ﺟﻤﻠﻪ
 ﺗـﺮي  ﺑﻴﺶ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻪ ﺎزﻴﻧ ﻛﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺷﺪه ﻛﺎﻫﺶ اﻳﻦ ﺑﺎﻋﺚ اﺳﺖ
 درﻣﺎن از ﺗﺮي ﻛﻮﺗﺎه ﻫﺎي دوره ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از ﻲﺑﺮﺧ در. دارد
 ﻣـﺸﺎﻫﺪه  و ﺷـﺪ  ﺑﺮرﺳـﻲ  LLA ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻛﻮدﻛﺎن در PSA.L ﺑﺎ
 ﺑﺎﻋـﺚ  PSA.L ﺗﺰرﻳـﻖ  ﺗﺮ ﻛﻮﺗﺎه ﻫﺎي دوره از اﺳﺘﻔﺎده ﻛﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺗﺮ ﺑﻴﺶ رﻳﺰي ﺧﻮن ﻋﺎرﺿﻪ ﺑﺪون ﺧﻮن ﺷﺪن ﻟﺨﺘﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻛﺎﻫﺶ
  .[01-21 ]ﺷﺪ CID ﻋﻼﺋﻢ ﻳﺎ
 در PSA.L ﺗـﺎﺛﻴﺮ  ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ  ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺳﺎس ﺑﺮ
 اﺣﺘﻤـﺎل  ﺑـﻪ  III TA و S ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و C ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻫﺶ
 در وﻟـﻲ  اﺳﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﻨﺘﺰ ﺑﺎ .L PSA ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﻗﻮي
 12 ﺧـﻮن  ﻧﻤﻮﻧﻪ و اﺳﺖ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ortiv nI در ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻳﻚ
 اﻧﻜﻮﺑـﻪ  دﻗﻴﻘـﻪ  03 ﻣـﺪت  ﺑﻪ PSA.L 001 lm/UI ﺑﺎ ﺳﺎﻟﻢ ﻓﺮد
 ﭘﻼﺳـﻤﺎ  C ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  و III TA ﺳﻄﻮح ﻛﻪ ﺷﺪ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﮔﺮدﻳﺪه،
 را اﺣﺘﻤـﺎل  اﻳـﻦ  ﻛـﻪ  ﻛﺮدﻧـﺪ  ﭘﻴﺪا ﻛﺎﻫﺶ ﻫﺎ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در
 ﻫـﺎي ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺑﻪ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎً آﺳﭙﺎرژﻳﻨﺎز ال ﺷﺎﻳﺪ ﻛﻪ ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻣﻄﺮح
  .[71 ]ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻓﻌﺎل ﺮﻏﻴ را ﻫﺎ آن و ﻧﻤﻮده ﺣﻤﻠﻪ اﻧﻌﻘﺎدي ﺳﻴﺴﺘﻢ
 ﻤـﺎران ﻴﺑ از ﻛﺪام ﭻﻴﻫ ﻛﻪ اﺳﺖ ﻦﻳا ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﻳا در ﻣﻬﻢ ﻧﻜﺘﻪ
 دوره ﻦﻳ  ـا در ﻤﺎرانﻴﺑ ﺗﻤﺎم ﻛﻪ ﻦﻳا ﺑﺎ. اﻧﺪ ﻧﺸﺪه ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ
 ﺟـﺴﻢ  وﺟـﻮد  ﻛـﻪ  اﻧـﺪ  داﺷﺘﻪ ﻲدرﻣﺎﻧ ﻲﻤﻴﺷ ﻣﺮﻛﺰي ﻛﺎﺗﺘﺮﭘﻮرت
 ﻋﻮاﻣـﻞ  ﻟـﺬا  ﻧﻤﺎﻳـﺪ،  ﻣﻲ ﺗﺸﺪﻳﺪ را ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﺑﺮوز زﻣﻴﻨﻪ ﺧﺎرﺟﻲ
 يﻫـﺎ  ﻦﻴﭘـﺮوﺗﺌ  ﻛﺎﻫﺶ ﻫﻤﺮاه ﺑﻪ ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﺮوزﺑ در ﻲﻜﻴژﻧﺘ ﮕﺮﻳد
 ﻦﻳا در ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﺑﺮوز ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺗﻮاﻧﺪ ﻲﻣ ﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ياﻧﻌﻘﺎد ﺿﺪ
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زا ﺖﻳدوﺪﺤﻣ يﺎﻫ ﻦﻳا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ داﺪﻌﺗ ﻢﻛ ﻪﻧﻮﻤﻧ و مﺪﻋ  ﻞـﻳﺎﻤﺗ 
ﻦﻳﺪـﻟاو ﻪـﺑ نﻮـﺧ يﺮـﻴﮔ رﺮـﻜﻣ زا نﺎـﻛدﻮﻛ دﻮـﺧ و ﻦﺘـﺷاﺪﻧ 
ﺖﺴﺗ يﺎﻫ ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ ياﺮﺑ ﻲﻳﺎﺳﺎﻨﺷ  ﻞـﻣاﻮﻋ ﺘﺣا ﻲﻟﺎـﻤ  ﺮـﮕﻳد رد 
زوﺮﺑ زﻮﺒﻣوﺮﺗ هدﻮﺑ ﺖﺳا.  
ﺎﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﻪﺑ ﺎﺘﻧﻳﺞ هﺪﻫﺎﺸﻣ ﻣﻲ دﻮﺷ ﻪﻛL.ASP ﺐﺒﺳ  ﺶﻫﺎـﻛ 
ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﻦﻴﺌﺗوﺮﭘ C و AT III و  لﻼﺘـﺧا رد  ﻞـﻤﻋ دﺮـﻛ  ﺖـﻛﻼﭘ 
ﻣﻲ دﻮﺷ و اﺬﻟ داﺪﻌﺘﺳا  زﻮـﺒﻣوﺮﺗ  ﻪـﺑ  هاﺮـﻤﻫ ﻫﺎﻣ ـ ﻴﺖ ﺑﻴ رﺎـﻤي و 
نﺎﻣرد يﺎﻫ يدﺎﻬﻨﺸﻴﭘ اﺰﻓاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺪﺑﺎ . ـﺻﻮﺗﻴﻪ  ـ ﻣﻲ  دﻮـﺷ  ﻞـﻧﺎﭘ 
زﺎﺘﺳﻮﻤﻫ رد ﻤﺗمﺎ ﺑﻴنارﺎﻤ ﻞﺒﻗ زا عوﺮﺷ نﺎﻣرد هزاﺪﻧا ﮔﻴﺮي دﻮﺷ 
ﺎﺗ رد ﻲﻧارﺎﻤﻴﺑ ﻪﻛ ﻪﻨﻴﻣز ﻲﻜﻴﺘﻧژ زوﺮﺑ زﻮﺒﻣوﺮﺗ رد نآ ﺎﻫ  دﻮـﺟو 
دراد ﻞﺒﻗ زا عﻮﻗو ﻪﺛدﺎﺣ ﺎﺑ يﺎﻫوراد لﻮﻤﻌﻣ ﺶﻴﭘ يﺮﻴﮔ مزﻻ ﻪﺑ 
ﻞﻤﻋ ﺪﻳآ .ﻪﻴﺻﻮﺗ ﻲﻣ دﻮﺷ ياﺮﺑ  لﻮﺼـﺣ  ﺞﻳﺎـﺘﻧ  ﻲـﻌﻄﻗ ﺮـﺗ  ﻦـﻳا 
ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻪﺑ ترﻮﺻ يﺰﻛﺮﻣﺪﻨﭼ ﺎﺑ داﺪﻌﺗ ﻪﻧﻮﻤﻧ ﺶﻴﺑ ﺮﺗ  هاﺮـﻤﻫ  ﺎـﺑ 
ﺖﺴﺗ يﺎﻫ ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ رد درﻮﻣ زﻮﺒﻣوﺮﺗ مﺎﺠﻧا دﻮﺷ.  
  
و ﺮﻜﺸﺗ ﻲﻧادرﺪﻗ  
 ﻲﻣ مزﻻ دﻮﺧﺮﺑ نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ زا ﺪـﻨﻧاد مﺮـﺘﺤﻣ ﻲـﻨﻓ لﻮﺌﺴـﻣ
 هﺎﮕﺸـﻳﺎﻣزآ مﺮـﺘﺤﻣ ﻞﻨـﺳﺮﭘ ،ﻚـﺤﻣ نﺎﺘـﺳرﺎﻤﻴﺑ هﺎﮕﺸـﻳﺎﻣزآ
 ،ﻚـﺤﻣ نﺎﺘـﺳرﺎﻤﻴﺑ  ﻚـﻴﻨﻴﻠﻛ مﺮﺘﺤﻣ ﻞﻨﺳﺮﭘ ،ﻚﺤﻣ نﺎﺘﺳرﺎﻤﻴﺑ
 ﻚﺤﻣ نﺎﺘﺳرﺎﻤﻴﺑ ﻲﻧﺎﻣرد ﻲﻤﻴﺷ ﺶﺨﺑ مﺮﺘﺤﻣ ﻞﻨﺳﺮﭘ و ﻞﻨـﺳﺮﭘ 
 يژﻮـﻟﻮﻜﻧا ﺶﺨﺑ مﺮﺘﺤﻣI و II ﻚـﺤﻣ نﺎﺘـﺳرﺎﻤﻴﺑ  ﺖـﻬﺟ ﻪـﺑ 
ﺪﻨﻳﺎﻤﻧ ﻲﻧادرﺪﻗ ﻖﻴﻘﺤﺗ ﻦﻳا مﺎﺠﻧا رد يرﺎﻜﻤﻫ.  
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Introduction: Acute lymphoblastic leukemia is one the most common malignancies in children and 
adolescents. L-asparginase (L-ASP) is one of the leading medications in treatment of ALL. L.ASP 
interferes with the synthesis of some coagulation proteins and therefore causing disturbance in normal 
coagulation. In this study, the effects of L-ASP on anticoagulant proteins (protein C, protein S, and 
antithrombin III) and platelet function were assessed. 
Material and methods: This was a before-after study on 41 patients with ALL who refered to Mahak 
hospital (Tehran, Iran). Before and after the injection of L.ASP, a bleeding time test was performed based 
on Ivy method. Protein C and protein S performance was assessed by turbidometry and antithrombin III 
performance was evaluated by chromogenic method.   
Results: 48.8% of patients were female. Mean (±SD) of age was 4.0±7.2. A significant reduction in the 
mean amount of protein C, antithrombin III and bleeding time was recorded. However, the reduction in 
protein S was not significant. No patient showed the symptoms of thrombosis.  
Conclusion: The results of this study showed that L. ASP drug reduced coagulation proteins (except the 
protein S). This decrease along with other concomitant genetic factors can lead to thrombosis in some 
patients with ALL during induction therapy. 
 
Keywords: Protein C, Protein S, Antithrombin III, L-Asparginase, Bleeding time, Acute lymphoblastic 
Leukemia 
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